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Points Forts a comprendre 


• Les fibres nerveuses A8 transmettent 

une douleur rapide, precise, a valeur localisatrice 
tandis que les fibres nerveuses C transmettent 
une douleur retardee, sourde et moins localisee. 

• Le message douloureux est soumis constamment 
a des modulations, principalement au niveau 
de la corne dorsale de la moelle. 

• Les voies cordonales dorsales et lemniscales 
exercent un controle inhibiteur sur les voies 
extralemniscales spino-reticulothalamiques. 

• Les voies descendantes bulbo-spinales 
inhibitrices de la transmission nociceptive 
sont a neurotransmission noradrenergique 
et serotoninergique. 

• L’anatomophysiologie classe les douleurs 
en douleurs par exces de nociception 

et douleurs neuropathiques, ces dernieres 
etant secondaires a des lesions 
des voies nerveuses. 

• Une douleur entretenue entraine un cercle 
vicieux physiologique et neurochimique 
pouvant la rendre chronique d’ou la necessite 
d’un traitement precoce de la douleur. 


I I existe 2 types de douleur : la douleur aigue ou 
douleur-symptome, qui est une alerte devant une 
agression et qui constitue un guide pour le diagnostic 
etiologique ; la douleur chronique ou douleur-maladie 
qui, en epuisant le patient, devient une veritable maladie 
en elle-meme. 


Voies et centres nerveux 

DE LA NOCICEPTION 

Les systemes sensitifs et sensoriels ont pour role d’in- 
former les centres nerveux de l’etat de l’environnement 
exterieur et du milieu interieur. Ainsi, la sensibilite 
douloureuse ou nociception met en jeu des structures 
anatomiques permettant de detecter, percevoir et reagir a 
des stimulations potentiellement nocives. Ces dernieres 
creent un « message nociceptif » qui est transmis des 
recepteurs peripheriques aux centres nerveux superieurs 
sous la forme d’un influx nerveux franchissant plusieurs 
relais. Des systemes de regulation inhibiteurs et facilita- 
teurs modulent ce message nociceptif en permanence. 
La notion de douleur comporte 3 composantes - sensori- 
discriminative, affective et cognitive - liees a l’arrivee 
du message nociceptif dans le cortex somesthesique, 
prefrontal et limbique. 

■ Voies anatomiques 

Elies sont decrites successivement de la peripherie 
jusqu’aux centres superieurs. 

1. Nocicepteurs 

11s sont retrouves aux niveaux cutane, musculaire, 
articulaire et visceral. 

Ce sont des terminaisons libres de fibres nerveuses 
sensibles a une stimulation nociceptive, c’est-a-dire de 
forte intensite. Les nocicepteurs sont de 2 types : 

- les mecano-nocicepteurs sont des terminaisons qui 
repondent a des stimulations mecaniques intenses ; 

- les nocicepteurs polymodaux sont des terminaisons 
qui repondent a des stimulus mecaniques intenses, 
thermiques (< 18 °C, > 45 °C) et (ou) chimiques (de 
substances « algogenes »). 

11s assurent la transduction qui est la transformation du 
message nociceptif en influx nerveux. 

2. Fibres peripheriques 

L’ influx nerveux nociceptif emprunte dans les nerfs 
sensitifs 2 types de fibres. 

• Les fibres myelinisees AS, de faible calibre, assurent 
une conduction nerveuse de 4 a 30 m/s responsable 
d’une douleur rapide, precise a valeur localisatrice. 
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• Les fibres C, non myelinisees, assurent une conduction 
nerveuse inferieure a 2 m/s responsable d'une douleur 
retardee, sourde et moins localisee. 

3. Corne dorsale spinale 

L’ influx nerveux nociceptif transite par les cellules 
bipolaires du ganglion rachidien (protoneurone), situe 
au niveau de la racine dorsale du nerf spinal qui se 
connecte dans la corne dorsale de la moelle avec le deu- 
toneurone (neurone situe dans les couches I a V de 
Rexed). Au niveau de la zone d’entree de la racine 
dorsale dans la moelle (DREZ pour dorsal root entry zone), 
il existe une organisation spatiale des fibres sensitives : 
les fibres fines nociceptives se placent dans la region 
ventro-laterale de cette zone pour se rendre a travers le 
tractus de Lissauer aux couches superficielles de la 
corne dorsale. Les fibres a destinee cordonale dorsale se 
disposent dans la region dorso-mediane. 

II existe des collaterales des protoneurones qui entrent 
en contact avec la colonne vegetative de la moelle et la 
corne anterieure, responsables des reactions vegetatives 
et motrices a la douleur. 

4. Voies ascendantes 

Les axones des neurones nociceptifs de la corne dorsale 
croisent la ligne mediane (decussation) et se dirigent 
vers le cordon ventrolateral contralateral de la moelle 
pour former le faisceau spino-reticulo-thalamique. Ce 
dernier se divise en 2 contingents. 

• Dans le contingent superficiel et lateral, le faisceau 
neospinothalamique a conduction rapide, paucisynaptique 
(peu de synapses) et a organisation somatotopique se projette 
sur le noyau somesthesique ventro-lateral du thalamus. 

• Dans le contingent profond et medial, le faisceau 
paleospino-reticulothalamique, a conduction lente, avec 
de nombreux relais synaptiques et sans organisation 
somatotopique se projette largement et bilateralement 
au niveau de la reticulee du tronc cerebral. 

D’autres voies transmettant le message nociceptif en 
dehors du faisceau spino-reticulo-thalamique ont ete 
mises en evidence mais seulement chez f animal : faisceau 
spino-cervico-thalamique, conduction post-synaptique 
du cordon dorsal, faisceau spino-hypothalamique... 

5. Centres superieurs 

• Au niveau du thalamus, le faisceau neospinothalamique 
se projette dans le noyau ventro-postero-lateral, rejoignant 
la voie lemniscale. Le faisceau paleospino-reticulo- 
thalamique se projette dans les noyaux medians intra- 
laminaires qui constituent un prolongement de la substance 
reticulee. 

• Les projections cerebrates sont les suivantes : 

- les projections de la voie neo-spinothalamique se font 
dans le cortex sensitif du gyrus parietal post-central 
assurant la composante sensori-discriminative de la 
douleur. II a ete suggere recemment, d’apres des 
etudes d’imagerie fonctionnelle et d’enregistrements 
intracerebraux, qu’un cortex somesthesique recevant 
des informations nociceptives se situe au niveau de la 
partie postero-superieure de f insula ; 


- le contingent paleo-spino-reticulo-thalamique se pro- 
jette au niveau de la reticulee de fa£on diffuse gene- 
rant une reaction d’eveil. A ce niveau, se font des 
synapses avec les noyaux des nerfs craniens et les 
centres vegetatifs du tronc. Par la suite, les projections 
se font vers les noyaux medians du thalamus pour 
gagner ensuite: f hypothalamus - une voie directe 
spino-hypothalamique est envisagee (reaction vegeta- 
tive de la douleur) - ; le striatum (reactions motrices 
automatiques et semi-automatiques a la douleur) ; le 
cortex prefrontal (sensation de souffrance soutenant la 
composante affective) ; le cortex limbique (memorisation 
et genese de comportements de protection assurant la 
compos ante cognitivo-comportementale) . 

A l’etage encephalique, il y a une interaction entre les 
projections nociceptives et les autres fonctions corticales 
et sous-corticales : f anticipation (attention dirigee vers 
la douleur) de la douleur ou l’anxiete majorent le vecu 
douloureux alors que la distraction (attention dirigee 
ailleurs) a un effet inverse. Le stress induit une analgesie 
probablement par mediation endorphinique. Des observations 
cliniques en pathologie humaine ont permis d’ observer 
la recrudescence de douleurs anciennes (reactivation 
cognitive) dans certaines atteintes neurologiques centrales. 

Mecanismes de controle 

Le message nociceptif est constamment module, de telle 
fa£on qu’un meme stimulus nociceptif est percu diffe- 
remment chez le meme sujet en fonction de l’etat de 
modulation a un moment donne. Ces systemes de 
controle et de regulation sont, dans l’etat actuel des 
connaissances, les suivants. 

• Dans le systeme de porte (gate control) spinal, les 
fibres myelinisees de gros calibre A(3 exercent une 
action inhibitrice sur les informations nociceptives par 
f intermediate de collaterales nees aussitot apres leur 
entree dans la moelle et destinees a la corne dorsale. 

• Le systeme endorphinique spinal est constitue par de 
petits interneurones endorphiniques dont la mise en jeu 
provoque une inhibition puissante de la nociception 
dans la corne dorsale. 

• Des voies descendantes inhibitrices prennent naissance 
essentiellement dans la partie rostroventrale du bulbe et 
descendent en direction de la corne dorsale ou elles 
exercent leurs actions inhibitrices par 1’ intermediate 
d’une liberation de serotonine ou de noradrenaline dans 
la corne dorsale. 

• Dans le systeme inhibiteur thalamique, le noyau reti- 
cularis thalamique semble inhiber les voies nociceptives. 

• Le systeme de controles inhibiteurs diffus a pour but 
de mettre en relief un message nociceptif en augmentant 
le rapport stimulus sur bruit de fond par inhibition de 
tous les autres messages. 

Lace a cette conception de 2 grands systemes anatomiques, 
fun vehiculant les influx douloureux, f autre charge de leur 
controle, il est facile de comprendre qu’il existe 2 princi- 
paux types de douleur : douleurs par exces de nociception 
par hyperstimulation du systeme nociceptif et douleurs 
neuropathiques par atteinte des voies nerveuses. 


454 


LA REVUE DU PRATICIEN 2003, 53 


Neurologie 


Mecanismes neurophysiologiques 

ET NEUROCHIMIQUES DE LA NOCICEPTION 

■ Naissance du message douloureux 

La transduction est la transformation d’un stimulus a 
caractere nociceptif en influx nerveux par les noci- 
cepteurs peripheriques dont 1’ activation se fait de 2 fa£ons : 
directe par le stimulus et indirecte par des facteurs chimiques 
appeles aussi substances algogenes. Ces dernieres consti- 
tuent la «soupe peripherique». Elies sont de 3 types : 
excitatrices (serotonine, histamine, interleukines, K+...) ; 
sensibilisatrices rendant les nocicepteurs plus excitables 
(substance P, prostaglandine, leucotrienes...) ; mixtes 
(bradykinine...). Leur origine est multiple: tissus peri- 
pheriques, plasma et fibres nerveuses. Ces substances 
constituent la cible pharmacologique de certains antalgiques 
d’utilisation courante comme les anti-inflammatoires 
non steroidiens dont Paction serait d’inhiber la synthese 
des prostaglandines. Leur multiplicity rend compte de la 
difficulty a trouver un seul medicament qui soit capable 
de bloquer completement la transduction. 

Ces nocicepteurs possedent plusieurs proprietes : seuil 
d’ activation eleve, decharge (production d’ influx nerveux) 
proportionnelle a l’intensite du stimulus et phenomene 
de sensibilisation. Ce dernier phenomene, resultant de 
Paction de la « soupe peripherique » sur les nocicepteurs, 
aboutit a une diminution de leur seuil, une augmentation 
de la frequence de leur decharge et une apparition de 
decharges spontanees (sans stimulus). Des nocicepteurs 
silencieux peuvent etre actives par une stimulation noci- 
ceptive prolongee. Done, une douleur entretenue aboutit 
a une modification des la peripheric de la transmission 
nociceptive dans le sens d’une facilitation et d’une exa- 
geration, d’oii Pinteret pratique d'un traitement precoce 
de la douleur pour eviter ces phenomenes. 

La stimulation repetee des fibres nerveuses provoque au 
niveau de leurs collaterals une liberation retrograde (en 
peripherie) de neurotransmetteurs comme la substance P 
et des substances algogenes. Ce reflexe classiquement 
dit « d’axone » (en fait de dendrite), traduit par une vaso- 
dilatation locale, induit une inflammation neurogene 
participant ainsi au cercle vicieux d’ amplification du 
message douloureux en « tache d’huile ». 

Modulation au niveau de la corne 
dorsale de la moelle 

Le l er relais des voies nociceptives s’effectue au niveau 
de la corne dorsale, la ou le message douloureux subit 
une modulation importante. Ainsi, les axones des fibres 
afferentes primaires (FAP) nociceptives font relais soit 
avec des neurones nociceptifs specifiques (principalement 
couche I) qui ne dechargent qu’a partir d’un certain 
seuil, soit avec des neurones nociceptifs non specifiques 
(principalement couches V ou VI) qui accroissent leurs 
decharges en fonction de Pintensite du stimulus. 

Les fibres afferentes primaires nociceptives envoient des 
collaterales aux etages sus- et sous-jacents (1 a 2 niveaux 
de chaque cote) formant ainsi le tractus de Lissauer et 



Theorie de la porte. 


diffusant Pinformation douloureuse aux metameres voisins. 
La corne dorsale est le siege d’une modulation importante 
du message nociceptif illustree par la theorie du portillon 
qui a ete initialement decrite par Melzack et Wall (fig. 1). 
Les voies lemniscales (cordonales dorsales) exercent un 
controle inhibiteur sur les voies extralemniscales spino- 
thalamiques. Ainsi, les fibres Ap envoient des collaterales 
inhibitrices vers les neurones convergents de la voie spino- 
thalamique. Cette inhibition est, semble-t-il, mediee par 
des interneurones GABA-ergiques et glycinergiques. 
Selon la predominance des influx excitateurs ou inhibiteurs, 
la porte est ouverte ou fermee et le message nociceptif 
franchit ou non ce portillon. La neurostimulation trans- 
cutanee ou medullaire a haute frequence et faible intensity 
dans le traitement de certains types de douleur a ainsi 
pour but de fermer la porte de la corne dorsale. 

Au niveau de la corne dorsale, existe une convergence de 
projection des fibres afferentes primaires en provenance 
de la peau, des muscles, des articulations et des visceres 
sur le meme neurone (fig. 2). Comme le cerveau possede 
une meilleure representation somatotopique pour la 
peau que pour les tissus et organes situes en profondeur, 
ce phenomene de convergence aboutit a une sensation de 
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Mecanismes neurochimiques de la douleur. 


douleur dans le territoire cutane du neurone convergent, 
innervant un viscere malade et expliquant les douleurs 
referees: douleur ressentie au territoire C8 de l’infarctus 
du myocarde, douleur a Fepaule droite de la cholecystite, 
douleur au point de McBurney de Fappendicite, dorsalgies 
de la pancreatite... 

Quant aux mecanismes neurochimiques (fig. 3), la 
substance P a ete longtemps consideree comme etant 
le neurotransmetteur de la douleur. En realite, la neuro- 
transmission nociceptive de la corne dorsale fait intervenir 
bien d’ autres mediateurs, en particulier les acides amines 
excitateurs : le glutamate et F aspartate qui agissent sur 
les recepteurs post-synaptiques AMPA ( a-amino - 
3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazole propionate acid ) et 
N-methyl-D-aspartate. La substance P agit sur son 
recepteur NK1. La neurotransmission a ce niveau est 
soumise a un phenomene de sensibilisation qui facilite 
et amplifie le message nociceptif aboutissant a une 
hyperalgesie secondaire. II existe une cooperation entre 
les divers neurotransmetteurs, par interaction entre leurs 
recepteurs en particulier entre le recepteur NK1 et le 
recepteur AMPA d’une part et le recepteur N-methyl-D- 
aspartate d’ autre part. Des stimulations repetees induisent 
un cercle vicieux faisant intervenir les prostaglandines 
et le monoxyde d’ azote qui renforcent la liberation 
d’ acides amines excitateurs. Un interet pratique de cette 
neurochimie de la corne dorsale est la decouverte d'un 
antagoniste du recepteur N-methyl-D-aspartate, la 
ketamine, qui est un produit antalgique puissant utilise 
en anesthesie. 

Au niveau de la corne dorsale comme en peripherie, une 
stimulation nociceptive continue induit un cercle vicieux 


avec une baisse du seuil de decharge des neurones noci- 
ceptifs et une augmentation de leurs champs recepteurs 
peripheriques, d’ou Finteret d’un traitement precoce 
pour eviter Fhyperalgesie (exces de perception doulou- 
reuse) secondaire. 

Dans la corne dorsale, les interneurones endorphiniques 
agissent sur les recepteurs morphiniques p, 5 et k qui 
sont retrouves aux niveaux pre- et post-synaptique des 
fibres afferentes primaires nociceptives. Leur effet est 
une inhibition puissante de la transmission du message 
nociceptif par diminution du calcium (Ca++) intra- 
cellulaire presynaptique bloquant ainsi la liberation de 
neuromediateurs et par inhibition des canaux sodiques et 
stimulation des canaux potassiques en post-synaptique 
induisant ainsi une hyperpolarisation inhibant la trans- 
mission nociceptive. L’ administration intrathecale de 
morphine a travers un catheter relie a une pompe constitue 
une modalite therapeutique dans certains types de douleurs 
chroniques surtout cancereuses. 

■ Controle thalamique 

Au niveau du relais thalamique, une modulation du message 
douloureux se fait par le biais du noyau reticularis situe 
en peripherie laterale du thalamus. Ainsi, il a ete decrit 
une boucle comportant une voie thalamo-corticale, puis 
une voie de retrocontrole cortico-thalamique vers le 
noyau reticularis qui exerce un effet inhibiteur sur la 
voie nociceptive ascendante par le biais d’ interneurones 
GABA-ergiques. L’ effet antalgique de la neurostimulation 
corticale, utilisee dans le traitement de certaines douleurs, 
peut etre du en partie a cette voie inhibitrice. 
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Controle descendant inhibiteur (fig. 4) 

Ce sont les voies bulbospinales prenant naissance au 
niveau de la partie rostro-ventrale du bulbe et sous le 
controle de la substance grise peri-aqueducale. Ainsi 
cette demiere, a neurotransmission opioidergique, stimule 
les noyaux de la partie rostro-ventrale du bulbe qui a 
leur tour inhibent la transmission nociceptive de la corne 
dorsale par des projections bulbo-spinales dont la neuro- 
transmission est essentiellement noradrenergique et 
serotoninergique. Les noyaux de la partie rostro-ventrale 
du bulbe qui sont impliques sont : le noyau raphe magnus, 
les noyaux gigantocellulaire et para-gigantocellulaire, le 
locus cceruleus et le locus sub-cceruleus. Cette voie des- 
cendante inhibitrice represente une cible therapeutique 
dans certains types de douleurs neuropathiques : ainsi, 
les antidepresseurs (tricycliques) inhibiteurs de la recapture 
de la serotonine et de la noradrenaline exercent leurs effets 
antalgiques par le biais du renforcement de cette voie. 

■ Controles inhibiteurs diffus 

C’est un systeme dont la finalite est d’extraire le message 
nociceptif des autres stimulus permettant de le mettre en 
relief. Le principe est celui d'une augmentation du rapport 
stimulus sur bruit de fond en inhibant les autres messages. 
Ainsi, une douleur en eteint une autre et la plus intense 
est la mieux perdue. Celle de moindre intensite est peirjue 
lorsque la l re est controlee. Ce systeme est sous la depen- 
dance du noyau subreticularis dorsalis du bulbe. La morphine 
inhibe ce systeme, par consequent son effet antalgique 
supprime le phenomene de « mise en relief » de la douleur. 


Mecanismes physiopathologiques 

DES DOULEURS CHRONIQUES 

Si Lon ecarte les douleurs psychogenes qui sont le plus 
souvent une sommation entre une « epine irritative » 
organique (souvent peu grave) et des phenomenes d’ am- 
plification psychologique, les douleurs chroniques 
comportent les douleurs par exces de nociception et les 
douleurs neuropathiques. 

Douleurs par exces de nociception 

• L’hyperalgesie primaire correspond a une ampli- 
fication peripherique du message nociceptif qui est due 
a une augmentation de decharges des nocicepteurs 
(amplification de leurs reponses aux stimulus doulou- 
reux), a un abaissement de leurs seuils de declenche- 
ment et a un cercle vicieux de la neurochimie periphe- 
rique qui provoque une liberation accrue de mediateurs 
avec leurs effets excitateurs et sensibilisateurs (sur les 
nocicepteurs). 

• Le reflexe de dendrite (dit «d’axone »), declenche 
par la stimulation repetee des fibres afferentes primaires 
nociceptives, induit une inflammation neurogene 
peripherique due aux substances secretees en peripherie 
par les fibres nerveuses nociceptives de fa£on retro- 
grade : substance P (SP), CGRP ( calcitonine gene related 
peptide)... Ces substances renforcent le cercle vicieux 
peripherique. 

• Le systeme nerveux sympathique peut participer a 
l’entretien de certains types de douleurs par le biais de la 
secretion de noradrenaline. En effet, il a ete demontre 
que la stimulation repetee des fibres afferentes primaires 
nociceptives provoque a leur niveau une augmentation 
des recepteurs a la noradrenaline, ce qui les rend plus 
sensibles a cette derniere. Deux entites ont ete decrites 
pour lesquelles le systeme nerveux sympathique joue un 
role physiopathologique : les complex regional pain 
syndrome de types I et II. Le type I correspond a l’algo- 
dystrophie et le type II a la causalgie. Ce sont des 
syndromes ou la douleur, de type brulure, s’accompagne 
de troubles vasomoteurs ainsi que de troubles de la 
sudation et de troubles trophiques. 

• La contraction motrice reflexe a la douleur aggrave 
les phenomenes douloureux. L’arc reflexe se fait entre les 
collaterales des fibres afferentes primaires nociceptives 
et la corne ventrale de la moelle. 

• L’hyperalgesie centrale est liee a la douleur chronique 
qui entraine une augmentation de la decharge des neurones 
convergents spinaux, un abaissement de leurs seuils de 
reponse et une augmentation de leurs champs recepteurs. 
Ces phenomenes sont surtout dus au cercle vicieux de la 
neurochimie de la corne dorsale faisant intervenir les 
recepteurs N-methyl-D-aspartate (NMDA). De meme, 
l’augmentation post-synaptique d’ions calcium aboutit a 
des changements geniques creant ainsi une modification 
durable des neurones convergents. 
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Douleurs neuropathiques 

Ces douleurs sont consecutives a une lesion du systeme 
nerveux soit peripherique, soit central. Plusieurs meca- 
nismes physiopathologiques ont ete incrimines. 

• Les decharges ectopiques sont des influx nerveux qui 
prennent naissance au niveau des fibres nerveuses 
lesees, par proliferation anormale des canaux ioniques 
rendant ainsi la depolarisation de ces neurones plus 
facile et meme spontanee sans stimulus peripherique. 

• La proliferation anormale des recepteurs adrener- 
giques (type al) au niveau des fibres afferentes primaires 
nociceptives les rend plus sensibles a la noradrenaline 
expliquant les douleurs mediees par le systeme sympa- 
thique. 

• L’atteinte des grosses fibres Afi qui normalement 
ferment la « porte » au niveau de la corne dorsale ( gate 
control ) aboutit a une « porte » ouverte qui par conse- 
quent facilite la transmission nociceptive, expliquant 
ainsi certains types de douleurs neuropathiques. 

• Les ephapses sont des neosynapses, c’est-a-dire des 
connexions aberrantes entre fibres au niveau des zones 
lesees du systeme nerveux. Cela explique certains types 
d’allodynie qui correspondent a la perception comme 
douloureuse d’une stimulation peripherique normale- 
ment non douloureuse. 

• La neurochimie de la corne dorsale joue un role. La 
stimulation des recepteurs N-methyl-D-aspartate, ainsi 
que la secretion anormale de prostaglandines et de 
monoxyde d’azote entretiennent un cercle vicieux de 
transmission nociceptive exageree. 

• Au niveau cerebral, les mecanismes d’ amplification 
nociceptive, devant etre egalement presents, sont 
actuellement moins bien connus. 

Evaluation de la douleur 

Definie de fa§on simplifiee dans le dictionnaire Robert 
comme etant une « sensation penible en un point ou une 
region du corps », la douleur , selon la definition de 1’IASP 
( International Association for the Study of Pain) est 
«l’expression d'une experience sensorielle et emotionnelle 
desagreable liee a une pathologie tissulaire existante ou 
potentielle ou decrite en termes de telles lesions ». 

La prise en charge de la douleur necessite une evaluation 
rigoureuse. La douleur aigue, protectrice, est le reflet 
d’une pathologie sous-jacente : les modalites sensorielles, 
la topographie et l’intensite orientent vers une lesion 
tissulaire permettant ainsi un diagnostic et un traitement 
etiologiques. La douleur chronique, quant a elle, presente 
un caractere polymorphe : elle a des mecanismes gene- 
rateurs qui peuvent etre differents, n’est per£ue qu’a travers 
la subjectivity d’un patient qui souffre, est influencee 
par des facteurs environnementaux et ne peut etre exprimee 
que par un comportement verbal ou moteur. 

La douleur possede 3 composantes : une composante 
physique sensori-discriminative caracterisee par le siege, 
F irradiation, l’intensite, la nature et la duree ; une com- 


posante affective et psychologique caracterisee par une 
perception desagreable engendrant des modifications 
psychologiques transitoires en douleur aigue, beaucoup 
plus durables en douleur chronique ; une composante 
cognitivo-comportementale caracterisee par une memo- 
risation au niveau central et qui induit des comportements 
d’evitement et de fuites physiologiques en douleur 
aigue, mais des comportements pathologiques en douleur 
chronique - toxicomanie, repli sur soi, modification de 
la vie socio-familiale. . . 

L’ evaluation du malade douloureux comprend un 
interrogatoire et un examen clinique. 

Interrogatoire 

II precise les antecedents medicaux, chirurgicaux et 
psychiatriques du patient. II faut noter la presence 
d’ experiences douloureuses anterieures et les comporte- 
ments vis-a-vis de ces dernieres. 

1. Histoire de la douleur 

II faut preciser la date et le mode de debut, avec les 
circonstances et les evenements de vie concomitants. De 
meme, il faut noter les modalites de prise en charge 
initiale avec le diagnostic initial et son impact sur le 
malade. Le malade est amene a preciser les differents 
examens effectues et les medecins consultes. L’ evolution 
de la douleur ainsi que les differents traitements entrepris 
et leur efficacite constituent des elements essentiels, la 
reponse aux grandes classes pharmacologiques des 
antalgiques doit etre bien precisee : anti-inflammatoires 
non steroidiens, paracetamol, opiaces mineurs (dextro- 
propoxyphene, codeine et tramadol), opiaces majeurs 
(morphine et derives) et co-analgesiques (antidepresseurs, 
antiepileptiques). 

2. Douleur actuelle 

• Chronologie : la duree des episodes douloureux ainsi 
que le caractere permanent ou intermittent de la douleur 
doivent etre precises. Les variations nycthemerale, men- 
suelle ou annuelle sont egalement notees. 

• Topographie: le siege de la douleur ainsi que ses 
irradiations doivent etre bien precises. La topographie 
douloureuse doit etre dessinee sur un schema du corps et 
integree dans le dossier medical. II faut savoir reconnaitre 
les douleurs projetees qui sont ressenties a distance de la 
zone malade, dans le territoire cutane innerve par le 
meme metamere que celui dont depend Forgane malade. 
II existe 2 types de douleurs projetees : douleur rapportee 
lorsque la douleur est ressentie dans le territoire innerve 
par un nerf comprime (compression du nerf sciatique par 
une hernie discale ou au bassin s’exprimant dans le terri- 
toire du membre inferieur, compression du nerf femoro- 
cutane par le port d’un jeans trop serre s’exprimant au 
niveau de la face externe de la cuisse. . .) ; douleur referee 
qui est trompeuse pour un clinicien non averti. 

• Intensite : pour pouvoir quantifier la douleur, plusieurs 
echelles sont utilisees : echelle visuelle analogique 
(EVA) ou l’on demande au patient de montrer sur une 
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reglette sa douleur sur une ligne droite entre 1’ absence 
de douleur a gauche et la douleur maximale imaginable 
a droite. L’examinateur peut alors lire sur le verso de 
cette reglette un chiffre allant de 0 a 10 (que le malade 
ne voit pas) ; echelle numerique simple (ENS) qui 
consiste a demander au malade de coter sa douleur par 
un chiffre allant de 0 (absence de douleur) a 10 (douleur 
maximale imaginable). Ces echelles, certes subjectives, 
permettent au clinicien d’avoir une idee de l’intensite de 
la souffrance du malade et de suivre 1’ evolution de cette 
derniere en fonction du temps et des therapeutiques 
essayees. 

• Description qualitative : la douleur etant pergue a 
travers une subjectivite et un impact sensoriel et emo- 
tionnel, plusieurs echelles ont ete concues pour couvrir 
ces aspects de la douleur : echelle de description verbale 
de la douleur ressentie avec des items sensoriels et emo- 
tionnels (questionnaire de St-Antoine), echelles de 
qualite de vie avec impact de la douleur sur celle-ci. 

• Circonstances de declenchement et facteurs modi- 
fiant la douleur dans les deux sens : stress, anxiete, 
depression, detente. . . 

• Repercussions comportementales : les prises medica- 
menteuses sont precisees ainsi qu’un eventuel compor- 
tement d’addictif. Les repercussions de la douleur sur 
les activites, le travail, les loisirs, le sommeil ainsi que le 
comportement du malade vis-a-vis de la douleur sont 
notees. 11 faut rechercher une symptomatologie anxieuse 
et (ou) depressive. 

• Contextes familial et social: la vie conjugale, familiale, 
de relation ainsi que le contexte socio-professionnel et 
les eventuels conflits juridiques sont des elements 
importants dans 1’evaluation d’un malade douloureux. 
La notion de « benefice secondaire » a la douleur est a 
prendre en compte. 

• Contexte psychologique : il est evalue si necessaire 
par un psychologue ou un psychiatre. De meme, les 
interpretations personnelles du malade vis-a-vis de sa 
douleur sont prises en compte. 

■ Examen clinique 

II debute par une observation du patient avec ses 
mimiques, sa mobilite spontanee, sa fagon de se lever, 
de s’asseoir, de se mouvoir, ses attitudes antalgiques, ses 
soupirs et ses plaintes. 

L’ examen clinique comporte l’inspection de la zone 
douloureuse avec 1’ aspect de la peau, sa couleur et 
l’eventuelle presence de troubles vasomoteurs. Les 
attitudes antalgiques et les contractures musculaires sont 
notees. Cet examen est complete par un examen neuro- 
logique comportant en particulier f appreciation de la 
motricite et de la sensibilite a la recherche d’une anesthesie 
ou d’une hypoesthesie soit globale soit dissociee, de 
type thermo-algique. On peut retrouver une hyperalgesie 
qui est une reponse augmentee a un stimulus normalement 
douloureux ; une allodynie qui se caracterise par une 
sensation douloureuse secondaire a des stimulus qui 
normalement ne doivent pas etre pergus comme doulou- 


reux ; une hyperpathie, retrouvee surtout dans les dou- 
leurs de type neuropathique central, qui se caracterise 
par une exageration de la perception douloureuse 
lorsque le stimulus est repetitif (sommation temporelle) 
ou etendu (sommation spatiale). La reponse douloureuse 
augmente en devenant intolerable et persiste apres f arret 
de la stimulation. 

L’atonie psychomotrice est une expression de la douleur 
qui n’est pas rare. Elle est particuliere a l’enfant et le 
risque est de meconnaitre la souffrance a cet age : f enfant 
est passif, triste, confine au lit avec une gesticulation 
tres pauvre et une hostilite sourde. 

Les douleurs neuropathiques associent souvent 2 types 
de composantes douloureuses. 

Les douleurs spontanees sont de 2 types souvent associes 
douleur de fond a type de brulure, d’arrachement ou de 
dysesthesie et les acces paroxystiques de douleurs fulgu- 
rantes a type d'elancements ou de decharges electriques. 
Les douleurs provoquees sont a type d’ allodynie et 
d’hyperalgesie. 


Points Forts a retenir 


• Cliniquement, il existe 2 grands types 

de douleur : douleur aigue ou douleur-symptome 
et douleur chronique ou douleur-maladie. 

• La douleur comporte 3 composantes : 
sensori-discriminative, affective et cognitivo- 
comportementale. 

• Les douleurs projetees peuvent etre trompeuses 
pour un clinicien non averti. 

• Dans la prise en charge optimale de la douleur 
chronique, on commence par ecouter la plainte 
du patient pour se rendre compte de la realite 
du vecu douloureux subjectif, comprendre les 
mecanismes physiopathologiques predominants 
chez un malade donne afin d’orienter d’eventuels 
examens paracliniques et de choisir la prise 

en charge adequate qui peut necessiter 
parfois l’aide d’un psychotherapeute 
ou d’un psychiatre. Il faut toujours se rappeler 
que la douleur est vecue a travers une subjectivite 
qui, malgre le fait qu’elle soit a contre-courant 
de la rationalite scientifique, doit etre prise 
en compte par le medecin. 


Pour en savoir plus 
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